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Introducción
El parásito Trypanosoma rangeli se considera no patógeno 
para el hospedero vertebrado, incluyendo al humano, pero 
sí lo es para el insecto vector, causándole a largo plazo la 
muerte, por la obstrucción que le produce en las glándulas 
salivares y la difi cultad para obtener la sufi ciente ingesta 
de sangre, que le impide llevar a cabo las mudas en sus 
diferentes estadios del desarrollo.
Por otro lado, el parásito Trypanosoma cruzi es el agente 
etiológico de la enfermedad de Chagas o tripanosomiasis 
americana, patología que afecta entre 16 a 18 millones 
de personas en Sur y Centroamérica, principalmente en 
áreas rurales.1
Trypanosoma rangeli presenta una distribución geográfi ca 
que se superpone con la de T. cruzi, compartiendo en mu-
chos casos el mismo insecto vector y también reservorios 
comunes, lo que conlleva a la ocurrencia de infecciones 
mixtas tanto en los vectores como en los hospederos verte-
brados.2 T. rangeli representa interés médico como posible 
fuente de confusión en el diagnóstico de la enfermedad de 
Chagas por la reactividad cruzada con T. cruzi, debido a 
que ambos parásitos poseen antígenos comunes. 
Este parásito también es tema de interés en el campo de la 
investigación biológica, ya que actualmente se le considera 
como buen inmunógeno en la inducción de la respuesta 
inmune;3, 4 además, T. rangeli ha sido utilizado en estudios 
de protección frente a la infección con cepas virulentas de 
T. cruzi en modelo murino, mostrando resultados positivos 
en cuanto a una mayor supervivivencia y menor daño 
tisular en los ratones reinfectados, comparados con los 
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animales solamente infectados con la cepa virulenta de 
T. cruzi. Estos resultados muestran que la presencia de 
T. rangeli en infecciones mixtas induce un cambio en el 
perfi l de la manifestación de infección-enfermedad en el 
hospedero vertebrado.5-8
Descripción y ciclo biológico en el 
vector
A pesar de ser no patógeno para los mamíferos, T. rangeli
produce efectos patogénicos en el hospedero invertebrado, 
tales como difi cultades en la muda, desarrollo retardado de 
las ninfas y una alta mortalidad provocada por la invasión 
del parásito a las glándulas salivares, ya que éstas son 
los órganos donde el parásito fi nalmente se ubica después 
de su transformación. De las doce especies conocidas del 
género Rhodnius sp, nueve son capaces de transmitir o 
ser vectores de T. rangeli bajo condiciones naturales o 
experimentales.2
En condiciones naturales, el triatomíneo toma sangre de 
animales reservorios infectados y las formas tripomastigo-
tas se transforman a epimastigotas en la parte media del 
tracto digestivo. Hecker y colaboradores demostraron que 
T. rangeli invade la hemolinfa pasando a través del epitelio 
del intestino utilizando una ruta intracelular dentro de 
una vacuola parasitófora.9 Una vez en la hemolinfa, el pa-
rásito puede ser reconocido al activar el sistema de defensa 
del vector del cual se escapa, luego alcanza las glándulas 
salivares donde completa su metaciclogénesis.10 Para 
lograr la transformación completa hasta tripomastigotes 
metacíclicos ciento por ciento infectivos en las glándulas 
salivares, el parásito se une a la superfi cie de éstas, por 
medio de ciertos carbohidratos específi cos con residuos de 
N-acetil-glucosamina, manosa, N-acetil-galactosamina y 
fucosa, los cuales le sirven de receptores.11 Cabe anotar 
que no existen tripomastigotes metacíclicos de T. rangeli
en el intestino del insecto vector,12 solamente existen estas 
formas infectivas en la hemolinfa y glándulas salivares 
del triatomíneo, evento biológico que marca una diferencia 
importante con T. cruzi.
En cuanto a las enzimas se han descrito sialidasas para 
T. rangeli con un peso molecular aproximado de 58 kDa, 
que carecen de actividad trans-sialidasa. Algunos autores 
han encontrado que la actividad sialidasa de las enzimas 
de T. cruzi y T. rangeli es similar, pero difi eren en el pH 
al cual presentan una actividad óptima; de esta manera 
la enzima de T. rangeli es más efi ciente a pH bajo, alre-
dedor de 5 mientras, que la de T. cruzi es más activa a un 
pH neutro. La función de la sialidasa de T. rangeli aún 
no se conoce, pero se piensa que puede estar involucrada 
en el desarrollo del parásito en el insecto vector y puede 
constituir un factor potencial específi co del parásito. Se 
discute que aunque las enzimas de T. cruzi y T. rangeli 
son antigénicamente diferentes, están estructuralmente 
relacionadas y presentan una especifi cidad de sustrato 
similar.13, 14
El diferente grado de susceptibilidad que se muestra 
en los resultados de estudios con vectores, reconfi rma 
la existencia de una compleja relación parásito-vector y 
que la habilidad de T. rangeli para llegar a la hemolinfa 
y glándulas salivares depende de la cepa del parásito y 
también de la especie de triatomíneo involucrado en la 
transmisión de la enfermedad.2
Es conocido que en el género Rhodnius sp, al menos cin-
co componentes en la hemolinfa del sistema de defensa 
pueden estar relacionados con las interacciones vector-
parásito; estos incluyen la lisozima y otros factores an-
tibacteriales, las aglutininas, la cascada de pro-fenoloxi-
dasa (proPO) y la formación de nódulos que promueven 
la fagocitosis.15
La fenoloxidasa (PO), es una enzima que está involucrada 
en la oxidación de fenoles a quinonas tóxicas, las cuales 
son responsables de los procesos de melanización en los 
insectos que permiten el encapsulamiento de patógenos, 
la esclerotización de la cutícula y la reparación de heridas. 
La proPO es la precursora inactiva de la PO y se encuentra 
en la hemolinfa o en los hemocitos y puede activarse por 
proteasas o patógenos.10
Se ha demostrado in vitro que la susceptibilidad de Rhod-
nius prolixus (R. prolixus) a la infección por T. rangeli, está 
relacionada con la supresión del sistema proPO, por parte 
del parásito, ya que la carencia de esta cascada aumenta el 
número de fl agelados observados. Además la inoculación 
experimental de R. prolixus con los parásitos T. rangeli
y T. cruzi han resultado en la viabilidad y multiplicación 
del primero, mostrando un aumento gradual en el número 
de hemocitos en el insecto y una rápida eliminación del 
segundo, que parece estar relacionada con la formación de 
nódulos en la hemolinfa. Estos resultados sugieren que T. 
cruzi es rápidamente reconocido por las defensas celula-
res del insecto y removido de la circulación mientras que 
aunque T. rangeli es reconocido y atrapado dentro de los 
hemocitos, es capaz de sobrevivir y utilizar estas células 
para su propia multiplicación.16
En cuanto a la morfología el gran pleomorfismo que 
presenta T. rangeli en su hospedero invertebrado, hace 
difícil muchas veces distinguirlo de T. cruzi (Figura 1)
basándose solamente en la morfología.17 Sin embargo, en 
heces del triatomíneo se encuentran formas metacíclicas 
infectivas de T. cruzi y algunas veces se pueden encontrar 
formas epimastigotes de T. rangeli, pero no metacíclicas 
de este parásito, mientras que en hemolinfa se encuentran 
epimastigotas y metacíclicas tempranas y tardías de T. 
rangeli (Figura 2) y en las glándulas salivares siempre se 
encuentran las metacíclicas muy infectivas de T. rangeli
y nunca de T. cruzi.18
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Ciclo de vida en el hospedero 
vertebrado
Aunque se han encontrado formas de T. rangeli en sangre 
de humanos y en varias especies animales silvestres y 
domésticas, el ciclo de vida en el hospedero vertebrado 
sigue sin ser aclarado y los informes en la literatura son 
escasos y controversiales.19 Se le ha encontrado circulando 
en sangre en su forma de tripomastigote, sin embargo no 
se ha podido encontrar células infectadas in vivo con este 
parásito, aunque en experimentos de infección celular in 
vitro sí ha sido posible observar las formas intracelulares 
del parásito.18, 20, 21 Algunos autores han evidenciado ausen-
cia de multiplicación de T. rangeli in vitro en diferentes 
líneas celulares.22,  23 Sin embargo, otros autores, como 
Zúñiga y colaboradores, han informado la presencia de 
parásitos intracelulares y su multiplicación en la línea 
celular VERO de una cepa colombiana de T. rangeli.21
Algunos autores han pretendido dilucidar el estado biológi-
co y fi siológico de este parásito en el hospedero vertebrado 
e invertebrado y es así como se ha informado que T. rangeli
puede multiplicarse como tripomastigote en el torrente 
sanguíneo pero no como amastigote intracelular. Además 
afi rman que las metacíclicas infectivas en el insecto vec-
tor se desarrollan únicamente en hemolinfa y glándulas 
salivares pudiéndose encontrar formas epimastigotas 
no infectivas en el intestino.24 En un estudio de Eger-
Mangrich y colaboradores, usando tres líneas celulares 
diferentes, se encontró que los parásitos de T. rangeli se 
localizaban dentro de vacuolas, observándose pocas formas 
intracelulares por célula infectada y en general tasas de 
infección bajas.19
El bajo porcentaje de T. rangeli en células del hospedero 
mamífero, como es de esperar que ocurra, tal vez está 
relacionado con el costo evolutivo que ha tenido que pagar 
este parásito y probablemente tenga alguna relación con 
la pérdida de la neuroaminidasa de membrana, la cual 
aparentemente está involucrada en el paso del parásito a 
través de la hemolinfa del vector y también comprometida 
en la invasión de las células del vertebrado mamífero por 
parte de T. cruzi.25
Igualmente se ha encontrado que el mantenimiento del 
parásito por pases consecutivos en cultivo axénico dismi-
nuye la infectividad. Además se han realizado estudios 
de microscopía electrónica con parásitos en estadio de 
tripomastigotes provenientes de cultivo de células que 
sobrevivieron por 7 días a 37ºC y se ha observado que el 
kinetoplasto presenta confi guración de “basket-like”, lo 
cual es característico de los tripomastigotes de T. cruzi. 
Entonces se podría especular que si los tripomastigotes 
de los cultivos celulares fueran semejantes a los sanguí-
neos, el tripomastigote sanguíneo de T. rangeli aunque 
no pudiera proliferar sí podría sobrevivir al menos dos o 
tres semanas en la sangre.23
Hasta el momento existe controversia en los hallazgos 
obtenidos con T. rangeli con relación a si se multiplica 
o no dentro de las células del hospedero vertebrado. Al 
parecer las características biológicas y la fuente de obten-
ción, cultivo axénico o hemolinfa y glándula, de cada cepa 
de T. rangeli tienen mucho que ver en el comportamiento 
en infecciones celulares in vitro como se ha encontrado en 
observaciones experimentales en el Instituto Nacional de 
Salud de Colombia (datos no publicados).
Relación fi logenética entre T. rangeli
y T. cruzi
En ausencia de evidencia paleontológica, la historia del 
orden kinetoplastidia ha sido reconstruida a partir de 
Figura 1. Trypanosoma cruzi (cepa SA), tripomastigotes metacíclicos proce-
dentes de células VERO infectadas in vitro. Giemsa, 100X (Paláu C, Mejía 
M, Zúñiga M, foto elaborada en el INS, Bogotá). 
Figura 2. Trypanosoma rangeli (cepa Choachí-2V). Se observan dos tripo-
mastigotes y un epimastigote. Aislados de hemolinfa de Rhodnius prolixus
infectado experimentalmente. Giemsa, 100X (Paláu C, Mejía M, Zúñiga M, 
foto elaborada en el INS, Bogotá). 
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estudios comparativos de la morfología, los ciclos de vida 
y la distribución de los hospederos.26, 27
Teniendo en cuenta evidencias y estudios recientes es 
posible demostrar el origen monofi lético de Trypanoso-
matidae; de esta manera un fl agelado ancestral de las 
plantas o de un insecto pasó a los mamíferos cuando éste 
fue ingerido por un marsupial omnívoro, migrando a sus 
glándulas anales. En este tipo de hipótesis tenemos un 
parásito primitivo asociado con un marsupial, los tripa-
nosomátidos probablemente se transmitían directamente 
entre los reservorios actuales a través de las secreciones 
de las glándulas anales y la orina, tal como lo ha enun-
ciado Deane.28
Una posterior adaptación a la forma sanguínea, pudo 
surgir cuando el parásito fue capaz de transmitirse con 
ayuda de un insecto hematófago. Así, algunos insectos pre-
dadores del orden Reduviidae, desarrollaron la capacidad 
de tomar sangre de los mamíferos, lo cual permitió que 
Trypanosoma sp primitivo pudiera dispersarse a otros hos-
pederos tales como ratones, armadillos y murciélagos.29
Por otro lado, la posición taxonómica y las relaciones 
evolutivas de T. rangeli con T. cruzi son controversiales 
y aún no se han podido dilucidar completamente. Al nivel 
de morfología y comportamiento, T. rangeli es clasifi cado 
dentro del subgénero Herpetosoma, pero caracterizaciones 
bioquímicas usando diferentes marcadores han permitido 
concluir que la ruta de transmisión que en un principio 
fue utilizada para la clasifi cación, actualmente, no tiene 
ningún tipo de validez y es un carácter con poca impor-
tancia evolutiva.24
Análisis fi logenéticos basados en secuencias de ssrRNA de 
diferentes cepas de T. rangeli han permitido concluir que 
existe una estrecha relación evolutiva entre T. rangeli y T. 
cruzi, ubicándolo dentro del denominado “clade” T. cruzi, 
donde se encuentran otras especies de Typanosomas sp
de murciélagos, de mamíferos de Suramérica y algunas 
otras especies no identifi cadas en canguros australianos. 
A pesar de encontrarse en el mismo “clade”, las distancias 
genéticas entre T. cruzi y T. rangeli son las más grandes, 
presentando las diferencias más altas de apareamiento de 
las secuencias de ssrRNA, lo cual está en concordancia con 




Trypanosoma rangeli y Trypanosoma cruzi presentan 
epítopes comunes en sus antígenos y se ha demostrado 
una similitud antigénica del 60% por numerosos investi-
gadores utilizando diferentes técnicas tales como ELISA, 
inmunofl orescencia indirecta (IFI), inmunotransferencia 
y doble inmunodifusión.30-32 En ambos parásitos se han 
descrito bandas antigénicas con diferente migración elec-
troforética que simultáneamente muestran determinantes 
antigénicos comunes.33
A pesar de la alta similitud que existen entre estas dos 
especies, se han logrado diferenciar infecciones por T. 
cruzi y T. rangeli en ratones34, 35 y humanos30 indicando 
la presencia de antígenos específi cos de especie. En el 
caso T. rangeli se ha descrito e identifi cado una proteína 
de 48kDa localizada en el citoplasma del parásito como 
específi ca de especie.36, 37
A pesar de sus características no patogénicas para el hos-
pedero vertebrado, las infecciones con T. rangeli inducen 
una respuesta inmune humoral que resulta en niveles 
altos de anticuerpos. La reacción cruzada con T. cruzi en 
ensayos serológicos se debe a la alta similitud entre sus 
antígenos de superfi cie.38
Las distorsiones en la serología de la enfermedad de Cha-
gas, la inmunomodulación de la infección y la modifi cación 
de la capacidad del parásito T. cruzi de adherirse y pene-
trar a las células, son probablemente consecuencias de una 
exposición natural a moléculas de T. rangeli.39 Es probable 
entonces que, sumado a los factores de inmunidad celular, 
T. rangeli desencadene otras respuestas que induzcan el 
establecimiento de una memoria inmunológica que reac-
cione en forma “cruzada” con determinantes antigénicos 
de T. cruzi en la reinfección (datos no publicados).
Por lo tanto la identifi cación, caracterización y purifi -
cación de proteínas de las poblaciones parasitarias de 
T. cruzi y T. rangeli, constituyen un paso fundamental 
para conocer cuáles son los antígenos involucrados que 
inducen en cada caso la respuesta del hospedero, al igual 
que contribuirían al diagnóstico de falsos positivos en la 
infección chagásica.
Caracterización genética molecular
En la caracterización de las cepas de T. rangeli y su dife-
renciación con T. cruzi se han utilizado métodos bioquími-
cos, inmunológicos y moleculares tales como isoenzimas, 
aglutinación por lectinas, anticuerpos monoclonales, PCR 
y electroforesis en gel de campo pulsado, que han permiti-
do un acercamiento al conocimiento de este protozoo.40-44
Entre algunos de los estudios recientes a nivel molecu-
lar de T. rangeli es importante mencionar el realizado 
por Vallejo y colaboradores, en el cual se plantea que el 
insecto vector del género Rhodnius sp es susceptible a la 
infección por cepas de T. rangeli KP1(-) ó KP1(+) que luego 
transmite por inoculación al hospedero vertebrado. Estas 
dos subpoblaciones de T. rangeli se clasifi can con base en 
la presencia o ausencia de un producto de amplifi cación 
de un minicírculo del DNA del kinetoplasto denominado 
KP1.45
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En comparación con algunas especies del género Trypano-
soma sp, la biología y en especial el genoma de T. rangeli
es aún desconocido, solamente un pequeño número de 
genes y secuencias de nucleótidos (68) y proteínas (42) 
se han caracterizado y se encuentran registradas en el 
GenBank.46 Sin embargo bajo el auspicio de CNPq y la 
Agencia de Gobierno del Brasil, se ha comenzado a tra-
bajar en el Proyecto EST Trypanosoma rangeli, el cual 
tiene como objetivo obtener información del genoma del 
parásito, lo cual más adelante permitiría realizar estudios 
de taxonomía y fi logenia del parásito.46
Conclusión 
Los autores consideramos necesario unir esfuerzos y conti-
nuar la investigación que involucre los parásitos T. rangeli
y T. cruzi considerándolos en sus aspectos biológicos y mé-
dicos, con el fi n de dilucidar completamente la interacción 
de estos dos parásitos tanto en el insecto vector como en el 
hospedero vertebrado. Así como también el posible efecto 
protector que podría brindar T. rangeli en las infecciones 
mixtas, debido a la alta similitud antigénica con T. cruzi
y a varios factores que desencadenan la respuesta inmune 
humoral y celular. 
Los trabajos realizados con las diferentes poblaciones del 
parásito T. cruzi muestran amplia variabilidad genética 
la cual se traduce en diferentes manifestaciones clínicas 
en su hospedero vertebrado. La presencia de T. rangeli
parece que puede inducir un efecto de protección lo cual 
conduce a disminuir la severidad de las manifestaciones 
clínicas presentadas en la enfermedad de Chagas, como 
probablemente ocurre en países como Colombia donde co-
existen ambos parásitos y esta enfermedad generalmente 
presenta una expresión más moderada comparado con lo 
que ocurre en países del cono sur como Chile donde existe 
T. cruzi pero no T. rangeli. 
La perspectiva de la investigación con T. rangeli muestra 
una amplia gama de posibilidades que pueden conducir 
a dilucidar factores desconocidos en la patología de la 
enfermedad de Chagas.
Summary
Trypanosoma rangeli: What we know about it and the im-
pact of it’s appearance. Trypanosoma rangeli is a protozoan 
parasite belonging to the Trypanosomatidae family and, 
generally, is not considered a pathogenic for a vertebrate 
host. However, T. rangeli produces pathogenic effects for 
insect vector populations that sometimes causes the death 
of infected triatomideae. This hemofl agellate shares with 
Trypanosoma cruzi, the etiological agent of Chagas´ disease, 
immunochemical and biological characteristics such as geo-
graphical distribution, animal reservoirs, vectors, vertebrate 
hosts and antigenic determinants. This is one of the reasons 
for a great deal of confusion, when we diagnose Chagas´ 
disease. Therefore, we should consider this parasite as an 
important one for medical research. However, despite of the 
above, we  accept  the fact that our knowledge  about T. 
rangeli is quite limited, basically regarding its biochemical, 
immunological and molecular characteristics. In this article 
we review several biological characteristics of T. rangeli, in 
order to motivate more extensive research on this important 
parasite as a medical tool.
Key words: Trypanosoma rangeli, Trypanosoma cruzi, 
parasite-vector relationship, parasite-host relationship, 
pathogenicity.
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